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RFSUMO 
A pneumonia eosinoffii~a aguda (PEA) e uma 
doe~ rara, de etiologia desconhecida, caracterizada 
por eosinofilia pulmonar marcada, geralmente niio 
associada a aumento dos eosinofilos no sangue 
periferico. Apresenta-se como um quadro febril 
agudo, frequentemente grave, associado a infiltrados 
pulmonares. 0 lavado broncoalveolar e muito 
sugestivo do diagnostico, mas a sua confirma~ao 
definitiva baseia-se no estudo histologico do tecido 
pulmonar. Trata-se de uma doen~a sem expressiio 
sistemica associada, que responde rapidamente a 
corticoterapia e que niio apresenta recidivas. 
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ABSTRACT 
Acute eosinophilic pneumonia is a rare disease, 
of unknown etiology, characterized by lung eosi-
nophilia without increase of eosinophils in the pe- . 
ripheral blood. It is an acute febrile illness, often 
severe, associated with pulmonary infiltrates. High 
percentage of eosinophils on broncoalveolar lavage 
is characteristic of the disease, but definitive con-
firmation is based on the histology of the lung. Cor-
ticosteroid therapy results in immediate improve-
ment and doesn't relapse~ 
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INTRODU<;AO 
Apesar da associa~ao entre infiltrad9s pulmonares 
e eosinofilia ter sido identificada, pel a primeira vez, 
em 1932, por Loeffler, s6 em 1969 Liebow e 
Carrington definiram pela primeira vez, pneumonia 
eosinofi1ica, incluindo nesta defini~ao todas as doen~a'i 
caracterizadas por infiltrados pulmonares com 
eosin6filos, acompanhadas ou nao de eosinofilia no 
sangue periferico1.2. 
Actualmente, as pneumonias eosinofflicas sao 
encaradas como urn grupo bastante heterogeneo de 
doen~as, caracterizadas por varios graus de eosino-
filia, quer no pulmao, quer no sangue periferico2• 3· 4• 
Embora a sua etiologia permane~a desconhecida 
na maioria dos casos, parasitas (p.e. Toxocara, 
filaria), fungos (p.e. Aspergillus .fumigatus), 
farmacos (p.e. penicilina, acido aminosalicflico, 
nitrofurantofna, clorpropamida, sulfonamidas), 
agentes qufrnicos e doen~as vasculares do colageneo 
tern sido apontados como possfvei s agentes 
etiol6gicos 1• 
0 lavado broncoalveolar (LBA) contribuiu de 
forma decisiva para o seu diagn6stico e classifica~ao 
e permitiu, igualmente, a descoberta de formas nao 
acompanhadas de eosinofilia periferica proerninente. 
Eo caso da PEA, que foi descrita pela primeira vez 
em 1989 por Allene col., tendo, desde en tao, surgido 
urn cada vez maior mimero de casos relatados na 
literatura5. 
EPIDEMIOLOGIA 
Trata-se de uma doen~a cuja incidencia e 
pre valencia sao desconhecidas. Ate ao momento, s6 
sao conhecidos casos de PEA em indivfduos de ra~a 
caucasiana e, embora se encontrem algumas 
diferen~as regionais, nao parece existir evidencia de 
que a PEA predomine numa determinada area 
geografica. 
Esta patologia surge em individuos de ambos os 
sexos e de qualquer idade, geralmente sem antece-
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dentes patol6gicos previosu. No entanto, existem 
casos relatados de indivfduos com leucemia miel6ide 
cr6nica sob terapeutica citost:atica ou com insuticiencia 
respirat6ria p6s-operat6ria que apresentaram urn 
quadro clfnico semelhante6. Tambem a associa'rao 
entre esta entidade e a infec~ao pelo Vfrus da 
Imunodeficiencia Humana, pelo Herpes Vfrus e pelo 
Aspergillus foi descrita6• 7• A rela~ao com asma ou 
atopia nao tern sido observada 1• 
ETIOPATOGENIA 
A etiologia desta doen~a e igualmente desco-
nhecida. Contudo, tern sido descritos alguns casos 
em que foi possfvel a identifica~ao de urn presumivel 
agente etiol6gico, nomeadamente fannacos (elora-
quina, aspirina, antidepressivos, carbamazepina), 
substancias qufmicas (tricloroetano) e infec~ao pelos 
fungos Trichosporon e Trichodermas. 9•10· 11· 12• Da 
mesma forma, uma associa~ao entre PEA e o infcio 
do babito de fumar foi tam bern constatada por vanos 
autores3• 13•14• 
A sua patogenese esta tambem mal esclarecida. 
Badesch e col. propoem tratar-se de uma reac~ao 
de hipersensibilidade aguda a urn antigenio inalat6rio 
nao identificado num indivfduo saudavel, suportando 
esta teoria no seu infcio agudo e dramatica resposta 
aos corticoster6ides1• 
A dirninui'rao marcada da eosinotilia pulmonar e 
periferica com a terapeutica ester6ide, associada a 
melhoria clfnica e radiol6gica, apoia a hip6tese de urn 
papel patogenico dos eosin6tilos. No en tanto, ainda 
se discute se actuarao como iniciadores da doen~a ou 
se serao uma manifesta~ao secundana da mesma. 
Boyce, apoiando-se na .existencia de marcada 
eosinofilia no LBA, mas nao no sangue periferico, 
sugere que esta sfndroma representa urn fen6meno 
de sequestra~ao aguda de eosin6tilos, em que estes 
sao retirados da corrente san guinea e rapidamente 
conduzidos para o pulmao4• Neste recrutamento 
maciyo poderao intervir factores quimiotaticos (IL3, 
IL5, factor estimulador de col6nias granulocfticas-
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-macrof<igicas, etc.) libertados no pulmao, sendo esta 
liberta<;ao regulada por Iinf6citos CD4u· 15• 
Allene col. sugerem que os eosin6filos poderao 
ser apenas moduladores inespecfficos da inflama<;ao 
e nao os causadores directos da lesao pulmonar; no 
en tanto, sabe-se que estas celulas podem provocar 
quer reac<;ao intlamat6ria quer lesao tecidular, tendo 
sido ja demonstrado in vitro que sao t6xicos para as 
celulas do parenquima pulmonar5• 
Os eosin6filos actuariam atraves da liberta<;ao 
de citocinas, sendo este provavelmente o aspecto 
central na fisiopatologia da doenc;a5· 15·16 • V arios 
estudos demonstraram a elevac;ao dos nfveis de IL5 
assim como a activa<;ao de eosin6filos no LBA de 
doentes com PEA 15•17•18• Okubo e col. efectuaram 
a contagem de eosin6filos e o doseamento de 
citocinas eosinofflicas no LBA e sangue periferico 
de doentes com PEA e verificaram urn aumento da 
concentra<;ao de eosin6filos no LBA e aumento da 
concentrac;ao de lL-5, quer no LBA, quer no sangue 
periferico. Concluiram que esta citocina tern urn 
papel central na patogenia da doen<;a, actuando, quer 
como activador selectivo, quer como quimiotactico 
para os eosin6filos 19·20 . 0 mesmo autor verificou a 
existencia de nfveis elevados de CD69, CD54 e 
HLA-DR expressos nos eosin6filos do LBA, mas 
nao do sangue periferico, e concluiu que aqueles 
seriam marcadores de activa<;ao20. 
Tern sido demonstrado urn aumento do numero 
de citocinas Th2, de neutr6filos, de linf6citos com 
rela<;ao CD4/CD8 aumentada, da proteina 
eosinofilica cati6nica, de I CAM-I , de PGE2, mas o 
seu papel esta ainda por esclarecer1• 21• 
Outras investiga<;oes tern sido feitas no sentido 
de esclarecer a fisiopatologia da PEA, no en tanto o 
seu mecanismo exacto ainda nao foi totalmente 
compreendido. 
QUADRO CLINICO 
A PEA apresenta urn infcio agudo (geralmente 
com menos de 5 dias de evolu<;ao), com desenvol-
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vimento de tosse seca e dispneia, frequentemente 
acompanhadas de febre (habitual mente superior a 
37,5 °C), mialgia<> e dor toracica pleurftica. Este quadro 
evolui rapidamente para insuficiencia respirat6ria 
hipoxemica, tendo frequentemente necessidade de 
ventilac;ao mecanica. Esta apresenta<;ao aguda, 
frequentemente grave, pode e1Tadamente sugerir urn 
diagn6stico de pneumonia bacteriana aguda ou 
mesmo ARDS, levando a urn atraso na instituic;ao 
de terapeutica adeq uada. Em alguns doentes o 
quadro clfnico apresenta uma evolu<;ao de gravidade 
moderada, nao ocorrendo insuficiencia respirat6-
ria2· :~. 22. 23 . 
Ao exame objectivo, o doente apresenta febre, 
frequentemente elevada, taquipneia e taquicardia. 
A ausculta<;ao pulmonar pode ser nonnal ou revelar 
crepita<;oes nas bases ou di stribufdas difusamente 
por ambos os campos pulmonares , mas nao 
sibilancia2· 3• 22 . 
Na avalia<;ao do doente e importante excluir 
exposic;oes ambientais, infec<;5es, uso de drogas ou 
envolvimento extrapulmonar. 
EXAMES COMPLEMENT ARES 
DE DIAGNOSTICO 
Radiologicamente, em estadios precoces da 
doenc;a observa-se um infiltrado intersticial discreto, 
frequentemente com I in has B de Kerley, sendo a 
presen<;a destas urn orientador diagn6stico imp01tante. 
Em menos de 48 horas, desenvolvem-se infiltrados 
alveolares e/ou interstkiais, distribufdos difusamente 
por ambos os campos pulmonares, com predomfnio 
no eixo bronco vascular e septos interlobulares. Estes 
achados associam-se frequentemente a um contexto 
clfnico de dificuldade respirat6ria e insuficiencia 
respirat6ria aguda. E frequentemente observado urn 
derrame pleural de pequeno a medio volume, 
geralmente bilateral. Nesta doen<;a tipicamente nao 
se observam adenomegalias 2· 24· 25• 
0 estudo analftico revela uma leucocitose moderada 
com predomfnio de neutr6filos; a percentagem de 
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eosin6filos no sangue periferico e geralmente nor-
mal, embora em ~ !guns casos possa estar ligeira-
mente aumentada. Tam bern em alguns doentes pode 
ocorrer urn aumento moderado da IgE2. 
A gasimetria arterial mostra alcalose respirat6ria 
associada a hipoxemia, frequentemente grave, por 
vezes refractaria ao oxigenio. 
Os exames bacteriol6gico, micobacteriol6gico e 
micol6gico de expectora9ao sao ncgativos, mas e 
importante realiza- los para exclusao de outras 
causas. 
0 estudo do derrame pleural, quando este existe, 
mostra um exsudado com elevada percentagem de 
eosin6filos e pH alto devido a liberta9ao deconteudo 
basico dos gdinulos dos eosin6filos e exame 
rnicrobiol6gico negativo. 
Fig. 1 
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0 exame parasitol6gico de fezes e negativo; no 
entanto, e le deve ser efectuado inicialmente e 
repeti do em varias ocasioes, devido a elimina9ao 
intermitente de parasitas intestinais; se hoover alto 
fndice de suspei9ao e urn contexto epidemiol6gico 
sugesti vo, de vern ser tam bern efectuadas serologias 
para delerminados parasitas. 
0 estudo funcional respirat6rio, na fase aguda, 
revela urn padrao venti lat6rio restr itivo, com 
diminui9ao da capacidade de difusao2. 
0 lavado broncoalveolar (LBA) e urn exame fun-
damental na investiga9ao desta entidade nosol6gica, 
pois alem de ser muito sugesti vo fornece urn diag-
n6stico nipido e seguro, mesmo quando o doente 
apresenta ja insuficiencia respirat6ria considenivel; 
evita assim o recurso a bi6psia pulmonar na maioria 
Fig. 2 
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dos casos, uma vez que na doen9a pulmonar 
eosinofflica existe uma boa correla9ao entre a eosi-
nofilia no LBA e a evidencia de alveolite eosinofi1ica 
na bi6psia. 0 LBA deve ser sempre enviado para 
estudo microbio16gico, que como e de esperar se 
apresenta negativo. (Fig. 1) Em contraste com as 
percentagens de eosin6filos no sangue periferico, o 
LBA apresenta uma eosinofilia importante, 
habitualmente com val ores compreendidos entre 25 
e 50 %. Adicionalmente, em muitos doentes, 
observam-se percentagens de linf6citos e neutr6filos 
tambem elevadas1· 25·26• 
No estudo histopatol6gico do tecido pulmonar 
observa-se, quer nos espa9os alveolares, quer nas 
paredes bronquicas, quer no intersticio pulmonar 
(embora neste em menor grau), uma marcada 
infiltra9ao por eosin6filos, edema, lesoes epiteliais e 
fibrose, mas a estrutura alveolar residual permanece 
conservada. (Fig. 2) A presen9a de necrose ou de 
fen6menos de vasculite nao sao caracteristicos desta 
doen9a27 • 
DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS 
Devemos considerar sempre a PEA como urn 
diagn6stico de exclusao. Por isso, e necessaria uma 
pesquisa exaustiva de outras causas de infiltrados 
pulmonares, sobretudo quando associados a 
eosinofilia1·2. 3• 28 • 
Eosinofilia pulmonar simples (Sindrome de 
Loeffier) 
Esta entidade tern em comum com a PEA a 
apresenta9ao aguda, o aparecimento de infiltrados 
alveolares e intersticiais, o aumento do numero de 
eosin6filos no LBA e ausencia de recafdas ap6s a 
cura. Mas, ao contnirio da PEA, caracteristicamente 
esta associada a exposi9ao a farmacos ou infec96es 
parasitarias, com inicio do quadro em poucas horas, 
a eosinofilia sanguinea e moderada a grave, a 
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evolu9ao clfnica e autolimitada com sintomas 
respirat6rios ligeiros; quando ocorrem, os infiltrados 
pulmonares predominantemente perifericos, 
transit6rios, com caracter migrat6rio e geralmente 
nao se associ am a derrame pleural. 
lnfec~oes parasitarias com atingimento 
pulmonar 
0 infcio agudo do quadro clfnico e os infiltrados 
observados na radiografia do t6rax associados a 
eosinofilia pulmonar, sao aspectos comuns as duas 
doen9as; mas, nesta doen9a, a eosinofilia periferica 
e urn achado quase constante e o exame parasi-
to l6gico de fezes habitualmente confirma este 
diagn6stico. A maioria dos parasitas associados a 
este quadro sao endemicos em deterrninadas reg~oes 
do globo, pelo que e importante verificar a hist6ria 
de viagens a pafses de risco. 
Reac~oes de hipersensibilidade a farmacos 
Nesta entidade, a eosinofilia pulmonar pode ser 
marcada e a corticoterapia e geralmente eficaz. Mas 
habitualmente existe uma hist6ria de exposi9ao a 
farmacos e e frequente 0 aparecimento de urn 
exantema generalizado associado a eosinofilia 
sangufnea. A presen9a de reactividade cutanea e de 
anticorpos precipitantes tambem favorece esta 
hip6tese de diagn6stico. 
Pneumonias ftingicas 
Aspergilose pulmonar invasiva e coccidioido-
micose pulmonar podem cursar com urn quadro 
clinico e radiol6gico semelhante a PEA. Neste caso, 
e necessario urn enquadramento clfnico e epide-
miol6gico adequado, nomeadamente a presen9a de 
neutropenia marcada e prolongada associada a urn 
quadro com evolu9ao grave, no primeiro caso, e urn 
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contexto epidemiol6gico e o isolamento do fungo nos 
diferentes produtos bio16gicos, no segundo. 
Aspergilose broncopulmonar alergica 
A aspergilose broncopulmonar alergica tern em 
comum com a PEA a associa9ao de infiltrados 
pulmonares e eosinofilia e boa resposta a cortico-
terapia. Por outro lado, aspectos importantes que a 
diferenciam daquela sao a presen9a de hemoptises, 
sibilancia, hist6ria de asma ou atopia, localiza9ao 
preferencial dos infiltrados pulmonares nos lobos 
superiores, associados a bronquiectasias proximais, 
aumento marcado da IgE no sangue periferico, 
evolu9ao cr6nica com recidivas frequentes ap6s a 
interrur9ao do tratamento cortic6ide e isolamento do 
fungo em hemoculturas, LBA ou mesmo bi6psia 
transbronquica. 
Pneumonia eosinofilica cronica (PEC) 
As duas entidades tern em com urn a eosinofilia 
pulmonar associada a infiltrados e a resposta nip ida 
a terapeutica ester6ide. A existencia de uma hist6ria 
de asma, de uma apresenta9ao arrastada com sinto-
mas durante varias semanas, com consequente 
atingimento marcado do estado geral, associada a 
uma eosinofilia periferica muito aumentada, distingue 
esta doen9a da PEA. Tambem o atingimento 
preferencial do sexo feminino, sobretudo em idades 
mais avan9aoas, a recidiva frequente ap6s a sus pen-
sao da corticoterapia eo predomfnio periferico dos 
infiltrados pulmonares a diferenciam da PEA. 
SindrQma de Churg-Strauss 
Esta doen9a diferencia-se da PEA pela . asso-
cia9ao frequente com asma bronquica, o seu caracter 
subagudo, o atingimento extrapulmonar e pela pre-
sen9a de eosinofilia marcada no sangue periferico. 0 
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estudo histo16gico com a presen9a de granulomas 
intersticiais e perivasculares, o aspecto dos infiltrados 
pulmonares transit6rios, migrat6rios e frequentemente 
perite ricos e a existencia de urn pH baixo associado a 
diminui9ao da concentra9ao de glicose no lfquido pleu-
ral, sao tambem criterios que a distinguem da PEA. 
Sindroma hipereosinofilica idiopatica 
A marcada quebra do estado geral associada a 
presen9a de eosinofilia periferica persistente muito 
elevada, o atingimento sistemico com envolvimento 
extrapulmonar frequente e a dependencia cr6n ica 
de ester6 ides, c aracterfsticos desta doen~a, 
distinguem-na da PEA. 
Pneumonia adquirida na comunidade 
A apresenta~ao aguda de urn quadro feb ril 
associ ado a infiltrados pulmonares leva a que, fre-
quentemente, a primeira hip6tese de diagn6stico seja 
a de pneumonia bacteriana ou vfrica. Mas, neste caso, 
ocorre geralmente neutrofilia ou linfocitose no sangue 
periferico e ha uma boa resposta a antibioterapia 
institufda. Tam bern e possfvel isolar o agente causal 
nas secre96es ou hemoculturas numa percentagem 
considenivel de casos. 
Sfndroma de dificuldade respirat6ria do adulto 
Por vezes as duas entidades tern apresenta9ao 
clfnica e radiol6gica semelhante, mas nesta doen9a 
o LBA revela neutrofilia e geralmente nao responde 
a corticoterapia. 
Asma 
A presen9a de eosin6filos na expectora9ao e, por 
vezes, no sangue periferico, sao aspectos comuns 
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as duas doen9as, mas diferenciam-se nos restantes 
aspectos clfnicos e radiol6gicos. 
CRITERIOS DE DIAGNOSTICO 
Doen9a febril aguda com dura9ao inferior a 5 
dias 
lnsuficiencia respirat6ria hipoxemica 
Jnfiltrados difusos alveolares ou alveolo-inters-
ticiais na radiografia do t6rax 
Percentagem de eosin6filos no LBA superior a 
25 % 
Ausencia de infec9ao fungica, parasitaria ou de 
outra origem 
Resposta a corticoterapia rapida e completa 
Ausencia de recafda ap6s interrup9ao da tera-
peutica ester6ide2 
TERAPEUTICA 
Embora alguns casos descritos tenham apre-
sentado regressao espontanea, a melhoria clinica 
rapida, ap6s a institui9ao da corticoterapia sistemica, 
sugere que estes poderao, pelo menos, diminuir a 
morbilidade e o tempo de intemamento hospitalar. 
Por isso, deve ser ponderada precocemente a 
realiza9ao de LBA em doentes que apresentem urn 
quadro clfnico e radiol6gico sugesti vo desta patologia. 
A corticoterapia altera a quimiotaxia, aden3ncia, 
aumenta a apoptose e facilita a clearance dos 
eosin6filos29• 
0 regime cortic6ide 6ptimo ainda nao esta 
estabelecido de forma definitiva, mas tern sido aceite 
urn esquema com uma dose inicial de 1 mg/kg de 
metilprednisolona, via ev, cada 6 horas, com passagem 
para prednisona 40 a 60 mg por dia, durante 2 a 4 
semanas, logo que se observe melhoria e seja possivel 
a administra9ao oral. 0 desmame realiza-se nas 2 a 
4 semanas seguintes. A grande maioria dos doentes 
responde rapidamente a corticoterapia, com desapa-
recimento da febre e dos sintomas pulmonares ate 
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48 horas e com resolu9ao completa do infiltrado em 
I a 2 semanas, seguida de normaliza9ao da fun9ao 
respirat6ria. Paralelamente, verifica-se diminui9ao 
dramatica da eosinofilia no LBA e da eosinofilia 
periferi ca, quando exi ste 1. 2· 26· 29• 
Apesar da excelente resposta ao tratamento 
ester6ide, ainda nao se sabe se este altera a hist6ria 
natural da doen9a2• 
EVOLU<;AO E PROGNOSTICO 
A PEA e uma doen9a que apresenta bom 
progn6stico. Embora estejam descritos casos com 
evolu9ao fatal, eles ocorreram geralmente associ ados 
a outras doen9as de gravidade nao desprezfvel. 
Caracteristicamente, esta patologia nao apresenta 
recidiva ap6s a suspensao da corticoterapiau 24 • 
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